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La glucosa es una fuente de energía necesaria para el organismo, por ello su 
proceso de absorción intestinal es de gran importancia. Debido a que muchos de los 
carbohidratos ingeridos en la dieta se encuentran en forma de polisacáridos o 
disacáridos, es necesario una digestión previa mediante enzimas específicos para 
obtener formas simples de monosacáridos (glucosa, galactosa, fructosa), que sí podrán 
entonces atravesar las membranas celulares mediante transportadores específicos. Estos 
transportadores se clasifican en dos grandes familias, la familia de los GLUTs 
(transportadores de difusión facilitada de glucosa) y la familia de los SGLTs 
(transportadores activos de glucosa dependientes de sodio). Existe una gran variedad de 
transportadores de glucosa distribuidos ampliamente por todos los tejidos, pero esta 
revisión se centra en aquellos presentes en los enterocitos, las células absortivas del 
epitelio intestinal. Allí se localizan fundamentalmente los transportadores SGLT1, 
GLUT2 y GLUT5. 
En el proceso de la absorción intestinal de los azúcares, SGLT1 juega un papel 
fundamental. Presente en la membrana apical de los enterocitos introduce glucosa y 
galactosa, iniciando una señal de translocación para GLUT2, que se desplaza a la 
membrana apical para facilitar el transporte; la fructosa se transportaría por el GLUT5. 
Posteriormente, todos los monosacáridos son transportados hacia la circulación 
sanguínea mediante el GLUT2, localizado en la membrana basolateral. GLUT7, 
GLUT8 y GLUT12, recientemente identificados en estas células, podrían participar en 
el proceso de absorción, si bien actualmente se desconoce exactamente cuál es su papel. 
El conocimiento de estos transportadores de azúcares permite comprender la 
fisiología del proceso de absorción intestinal, así como procesos patológicos asociados a 
ellos, como los síndromes de malabsorción, facilitando tratamientos que incluyen la 





Glucose intestinal absorption is an important process since glucose is an energy 
source necessary for the organism. Due to the fact that most of the ingested 
carbohydrates in our diets are found as polysaccharides or disaccharides, specific 
enzymes must previously act to digest them, obtaining some monosaccharides 
(glucose, galactose, and fructose) then, being able to cross cellular membranes using 
specific transporters. Sugar transporters are classified into two major families, SGLT 
(Na+-coupled glucose cotransporters), and GLUT (Glucose transport facilitators). A 
wide variety of these glucose transporters covers all body tissues; however, this 
present review focuses on these ones located in the enterocytes, which are the 
absorptive cells of the intestinal epithelium. Some transporters such as SGLT1, 
GLUT2 and GLUT5 are mainly located on it.  
SGLT1 plays an important role during the sugar absorption process, inducing 
glucose and galactose absorption, producing a rapid trafficking of GLUT2 to the apical 
membrane to improve the transport; fructose is transported by GLUT5. Subsequently, 
all the monosaccharides are transported to the bloodstream with GLUT2 in the 
basolateral membrane. GLUT7, GLUT8 and GLUT12 transporters, which are recently 
identified in these intestinal cells, might are involved in the absorption process, 
although little is known about its function.  
Knowledge about these sugar transports makes easier to understand the 
physiology of intestinal absorption process, as well as pathological processes such as 






3. Introducción  
 
La glucosa es la principal sustancia utilizada por la mayoría de las células del 
organismo para proporcionar la energía necesaria requerida para llevar a cabo sus 
funciones; y aunque el organismo es capaz de sintetizar glucosa a partir de otros 
sustratos, normalmente es a través de la dieta que se ingieren las cantidades necesarias, 
incluso en muchas ocasiones en exceso. 
En nuestra dieta, la mayoría de los carbohidratos ingeridos se presentan en 
formas complejas que necesitan ser sometidos a procesos enzimáticos, más o menos 
complejos en función del carbohidrato, para generar formas simples, los monosacáridos 
como la glucosa. 
La absorción intestinal de la glucosa es un elemento clave en el proceso 
nutricional de un individuo, y su conocimiento y comprensión es necesario para la 
elaboración de dietas o alimentos que mejor lo puedan aportar. También es necesario 
para encontrar explicaciones a ciertas patologías, como algunos síndromes de 
malabsorción.  
Curiosamente, la glucosa, a pesar de ser un elemento utilizado por la mayoría 
de las células, necesita de mecanismos transportadores para poder entrar y salir de estas 
células, ya que su estructura química le impide su paso por simple difusión a través de 
la bicapa lipídica. En las células eucariotas, los transportadores de glucosa son capaces 
de transportar únicamente estructuras simples de carbohidratos.  
En este trabajo se presenta una revisión de la digestión y absorción de azúcares 
en el intestino, con especial interés en la glucosa. Para ello se exponen los diferentes 
transportadores que pueden llevarla de un lado a otro de la membrana, y como estos 
transportadores funcionan en el enterocito para facilitar y adecuar el proceso absortivo a 
las necesidades del individuo. 
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4. Justificación y Objetivos  
En función de los indicado anteriormente sobre la importancia de la glucosa y de 
su absorción intestinal para que las células del organismo puedan disponer de ella para 
su funcionamiento, se realizó la propuesta de este trabajo para actualizar los 
conocimientos de los mecanismos implicados en el paso de la glucosa a través de la 
membrana celular, y en concreto en las células epiteliales intestinales. 
El objetivo de este Trabajo de Fin de Grado es realizar una revisión bibliográfica 
sobre la absorción de glucosa en el intestino y los mecanismos de transporte implicados 
en dicho proceso, de tal manera que podamos: 
- Caracterizar los transportadores implicados en la absorción intestinal de glucosa. 
- Explicar el modelo de absorción de la glucosa intestinal mediante la interacción de 
diferentes transportadores. 




5. Metodología  
Para llevar a cabo este trabajo se ha realizado una revisión bibliográfica de 
artículos científicos relacionados con los transportadores de glucosa y el proceso de 
absorción intestinal de la misma. Dada la amplia bibliografía existente sobre el tema y 
su ámbito biomédico, para la búsqueda de información se ha utilizado mayoritariamente 
PubMed, un motor de búsqueda de acceso libre a la base de datos MEDLINE 
especializada en ciencias de la salud, y con más de 25 millones de referencias 
bibliográficas. MEDLINE es una base de datos de bibliografía biomédica producida por 
la Biblioteca Nacional de Medicina de los Estados Unidos. También se utilizaron otras 
bases de datos, como ScienceDirect y Scopus, así como diferentes libros de texto. 
La búsqueda de información se realizó utilizando las siguientes palabras clave 
(en español e inglés): Glucosa y/o Transporte y/o Intestino y/o Absorción y/o Azúcares 
y/o Transportadores 
En la revisión se seleccionaron inicialmente aquellos comprendidos en los 
últimos 15 años, y que por su título tenían mayor relevancia con el tema de trabajo. 
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6. Resultados y Discusión  
6.1. La glucosa: generalidades 
Los carbohidratos constituyen la fuente de calorías más abundante en todos los 
estados de nuestra vida (Wright et al. 2003) y, su oxidación es la principal ruta de 
obtención de energía en la mayoría de las células no fotosintéticas (Nelson et al., 2005). 
Así, de entre los componentes biológicos encontrados en la tierra, la glucosa es uno de 
los más cruciales para la vida (Galant et al., 2015). 
Los carbohidratos que ingerimos en la dieta abarcan los monosacáridos (glucosa, 
fructosa y galactosa), los disacáridos (lactosa, sacarosa), así como también polisacáridos 
complejos. Previamente a su absorción, la mayoría de los carbohidratos serán digeridos 
por la amilasa salival y pancreática, degradados posteriormente en monosacáridos por 
ciertas enzimas en el intestino (Drozdowski et al., 2006). 
Los monosacáridos, también denominados azúcares simples, consisten en una 
sola unidad de polihidroxialdehído o cetona y, son moléculas que no pueden ser 
degradadas a moléculas de carbohidratos más simples por hidrólisis. La D-glucosa, el 
carbohidrato más abundante, es al mismo tiempo un polialcohol y un aldehído, y es 
clasificada como una aldosa (Figura 1). A la glucosa presente en la naturaleza se le 
denomina D-glucosa, pero también existe otra forma molecular, la L-glucosa, que es su 
imagen especular. Los monosacáridos significativos en nuestra dieta, la glucosa, 
galactosa y la fructosa, no necesitan ser digeridos antes de su absorción intestinal 






Figura 1. Cadena abierta de la D-glucosa. 
Tomado de BeMiller et al., 2000. 
 
La glucosa no es un nutriente esencial, a pesar de su importancia en el aporte 
calórico, aunque sí que jugaría un papel crucial para la regulación de la glucosa 
plasmática (Wright et al. 2003). La D-glucosa o dextrosa está presente de forma natural 
en la miel y en las frutas, verduras y hortalizas que ingerimos en la dieta, además la 
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industria alimentaria utiliza la glucosa en la elaboración de bebidas, productos de 
panadería y de confitería principalmente (Gil-Hernández, 2010). 
La fructosa, es un monosacárido encontrado de manera natural en pequeñas 
cantidades en algunas frutas y vegetales, y en la miel. También está presente en mayores 
cantidades como edulcorante en muchos productos alimenticios procesados, 
generalmente como sacarosa o como sirope de maíz rico en fructosa (DiNicolantonio et 
al., 2015; Jones et al., 2011). 
Los oligosacáridos, contienen de 2 a 20 unidades de glucosa unidas por enlaces 
glicosídicos (BeMiller et al., 2000). Los más abundantes son los disacáridos, formados 
por dos unidades de monosacárido. La sacarosa (azúcar de caña), está compuesta por los 
azúcares D-glucosa y D-fructosa, mientras que la lactosa, presente de manera natural en 
la leche, producirá D-galactosa y D-glucosa tras su hidrólisis. Por último, el disacárido 
maltosa, que está compuesto por dos monosacáridos de D-glucosa, y sería obtenido a 
partir de la hidrólisis del almidón (Nelson et al., 2005). De importante mención son los 
edulcorantes artificiales, que se agregan a los alimentos y a las bebidas para 
proporcionar un sabor dulce sin el agregado de calorías, imitando a la sacarosa, pero 
contribuyendo muy poco al metabolismo energético (Voet et al., 2007). 
Los polisacáridos son polímeros de monosacáridos (BeMiller et al., 2000). La glucosa 
se encuentra en su forma polimérica como almidón y celulosa en los vegetales, y como 
glucógeno en los animales (Gil-Hernández, 2010). 
 
6.2. El intestino delgado 
La pared del intestino tubular consiste en un conjunto de capas formadas por 
células especializadas: la mucosa, la submucosa, las capas musculares circular y 
longitudinal, y la serosa. La mucosa es la capa más interna del intestino delgado, y 
consta del epitelio, la lámina propia y de la muscularis mucosae (Koeppen et al., 2009) 
(Figura 2). El epitelio tiene muchas funciones, entre ellas, servir como barrera para el 
medio, realizar de la digestión y absorción de nutrientes, así como transportar solutos 
y electrolitos (Hamilton et al., 2013). Consta de unas prolongaciones digitiformes hacia 
el exterior llamadas vellosidades, así como de invaginaciones llamadas criptas 
intestinales. Estas vellosidades incrementan el área de contacto de la mucosa, siendo 
beneficiosas para una mejor absorción de los nutrientes, estando recubiertas por un gran 



















Figura 2. Organización de la pared intestinal en sus capas funcionales. Tomado de Barret et al., 2010. 
 
Debido al continuo desgaste mecánico y químico por acción del contenido 
luminal, las células epiteliales de las vellosidades tienen una vida media corta, que 
oscila entre 4 y 6 días. Por ello, estas células son renovadas de manera periódica a partir 
de células indiferenciadas (células madre), situadas en la base de las criptas intestinales 
(Gil-Hernández, 2010). Se dividen varias veces en la cripta, y se van diferenciando 
durante el proceso de migración desde la cripta hasta que se localizan en el extremo 
superior de las vellosidades (Gil-Hernández, 2010). 
Las células madre se pueden diferenciar en cuatro tipos celulares: los 
enterocitos (que representan más del 95% de las células en las vellosidades), las células 
caliciformes (que secretan moco), las células enteroendrocrinas (que sintetizan y 
secretan una gran variedad de hormonas) y las células de Paneth (con una localización 
en el fondo de las criptas, junto con las células madre indiferenciadas; tienen una 
función defensiva y están implicadas en la inmunidad intestinal) (Gil-Hernández, 2010). 
Los enterocitos, localizados en las vellosidades, incrementan nuevamente la superficie 
de contacto con la luz intestinal gracias a las microvellosidades presentes en su 
membrana apical, que hace que esta estructura sea denominada como membrana del 
borde en cepillo. 
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6.3. La digestión de los polisacáridos 
El proceso de la digestión de los carbohidratos es necesario porque los 
polímeros de glucosa no pueden atravesar las membranas celulares, ya que sólo las 
formas monoméricas de los azúcares (monosacáridos) disponen de transportadores 
intestinales que facilitan su llegada hasta la sangre (Levin, 1994). La digestión de los 
carbohidratos, se inicia en la boca por la actuación de la amilasa salival (ptialina) sobre 
















Figura 3. Digestión de los carbohidratos de la dieta. Tomada de Gil-Hernández, 2010. 
 
El pH óptimo de la α-amilasa salival es de 6,7 por lo que su acción será inhibida 
por el jugo gástrico al entrar en el estómago (Barrett et al., 2010). En el intestino 
delgado continuará la digestión del almidón y, tanto la α-amilasa liberada por el 
páncreas como la salival, actuarán sobre los polisacáridos (Barrett et al., 2010); estas 
amilasas actúan sobre los enlaces α(1-4) de los polisacáridos. La amilasa pancreática 
puede degradar completamente la amilosa del almidón hasta maltosa, pero solamente de 
manera parcial el glucógeno o la amilopectina. Así, el producto de la digestión parcial 
de la amilopectina y el glucógeno, dará lugar a maltosas, maltotriosas, isomaltosas y a 
las α-dextrinas límite (Fornaguera et al., 2004). Las dextrinas límite son hidrolizadas 
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principalmente por la enzima glucoamilasa que actúa sobre aquellos enlaces α(1-4), 
mientras que sobre el enlace α(1-6) actuaría la isomaltasa (Gil-Hernández, 2010) 
(Figura 3).  
La sacarasa-isomaltasa, una glicoproteína transmembrana situada en la 
membrana apical del enterocito, degrada azúcares y algunos productos de la digestión 
del almidón (Ouwendijk et al., 1998). Así, la sacarosa sería degradada por la sacarasa en 
glucosa y en fructosa (Figura 4A).  
La enzima lactasa hidrolizará la lactosa en galactosa y glucosa (Barrett et al., 
2010) (Figura 4B). Esta enzima disminuye en la mayoría de los mamíferos durante el 
tiempo de destete o brevemente después, aunque la expresión de su ARNm se mantiene 
(Keller et al., 1992), incluso cuando la enzima desaparece completamente en el intestino 














Figura 4. A. Digestión y absorción del disacárido sacarosa en la membrana apical. B. Digestión y 
absorción del disacárido lactosa en la membrana apical. Tomadas de Barrett et al., 2010. 
 
Todas las enzimas, se encuentran situadas en las microvellosidades de los 
enterocitos maduros y además, están en juxtaposición con los sitios de transporte para 
los monosacáridos liberados (Levin, 1994). Las tres oligosacaridasas principales, 
sacarasa-isomaltasa, glucoamilasa y lactasa, están situadas en la membrana del borde en 
cepillo del enterocito. Las actividades de la sacarasa-isomaltasa y de la lactasa tienen el 
mismo perfil, alcanzándo su máxima actividad en el yeyuno y decreciendo en el íleon, 
mientras que la actividad de la glucoamilasa aumenta a lo largo del intestino siendo 
máxima en el íleon (Hernández et al., 1999). 
Los monosacáridos glucosa, galactosa y fructosa obtenidos por la acción 
enzimática de las diferentes disacaridasas, podrán ser entonces absorbidos a través de 
los enterocitos (Levin, 1994). 
A B 
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6.4. Estructura de los transportadores y su clasificación 
La glucosa necesita ingresar al interior de la célula para la producción de ATP 
celular, y para este proceso será necesario la participación de transportadores de 
membrana específicos, ya que la glucosa no puede difundir a través de la membrana 
lipídica (Díaz-Hernández et al., 2002). Así, estos transportadores comunicarán el 
espacio extracelular con el citosol. Todos los transportadores poseen varias 
características en común, siendo una de ellas la especificidad para transportar una 
sustancia o un grupo de sustancias. Otra es la capacidad de saturación, es decir que los 
sitios de unión para el transporte del soluto pueden estar ocupados alcanzándose la 
capacidad de transporte máxima. Por último, la competición, cuando existan varios 
solutos que puedan ser transportador por el mismo transportador, el que se encuentre en 
una mayor concentración será el transportado preferentemente (Bermúdez et al., 2007). 
Los transportadores de membrana, se clasifican en dos grandes familias de 
proteínas: la familia de los SGLTs (Sodium-glucose cotransporters) y la familia de 
los GLUTs (Glucose Transporters) (Bermúdez et al., 2007). Cada familia de 
proteínas, posee una estructura básica similar, así los cotransportadores de Na+/glucosa 
presentan 14 dominios de transmembrana (Figura 5), mientras que la familia de los 
GLUTs presenta 12 (Figura 6), además todos ellos parecen estar glicosilados en alguna 






































Figura 6. Representación de la estructura hipotética de los transportadores GLUT. Tomada de Castrejon 
et al., 2007. 
 
La familia SGLT contiene los sitios carboxilo y amino terminal en el lado 
extracelular, y el asa que conecta a los segmentos transmembrana 6 y 7 se encuentra en 
un sitio de glicosilación, mientras que la familia de los GLUT, contiene los grupos 
carboxilo y amino en la parte citoplasmática y tiene una serie de aminoácidos muy 
conservados entre todos los transportadores (Castrejon et al., 2007). 
La familia de los cotransportadores de Na+/glucosa o SGLTs, se expresa 
mayoritariamente en el intestino delgado y en el túbulo contorneado proximal renal, 
jugando un papel importante en la absorción de glucosa y de galactosa en sangre, así 
como en la reabsorción de la glucosa del filtrado glomerular (Wright et al., 1997). Se 
conocen 6 isoformas de SGLTs (SGLT1-6) (Wood et al., 2003), y a la familia de genes 
que codifican para estos transportadores se le denomina transportadores de soluto del 
grupo 5A (SLC5A, Solute Carrier 5A) (Castrejon et al., 2007). Son transportadores que 
acoplan el ingreso de Na+ con glucosa o galactosa, aprovechando el gradiente 
electroquímico a favor de la entrada de Na+, y transportando así la hexosa en contra de 
gradiente de concentración (Castrejon et al., 2007). La familia SLC5A incluye 
actualmente a 12 genes humanos (Wright, 2013) (Tabla 1), de los cuales solo los seis 




Tabla 1. Transportadores de la familia SLC5A 
Transportador	
(Gen)	
aa	 Cromosoma	 Transporta	 Km	 Localización	tisular	
SGLT1 
(SLC5A1) 
664 22q12.3 Glucosa, Galactosa  
 x (2 Na+) 




672 16p11.2 Glucosa,  
 x (1 Na+) 
2 mM Túbulo contorneado 




674 22q12.11 Glucosa, Mio-inositol 
 x (2 Na+) 
6 mM Músculo esquelético, 
neuronas de los plexos 
submucoso y mientérico 
SGLT4 
(SLC5A9) 
681 1p32 Manosa, Fructosa y 
Glucosa 




612 17p11.2 Manosa, Fructosa y 
Glucosa 
0,5 mM Intestino, corteza renal 
SGLT6 
(SLC5A11) 
675 16p12.1 Mio-inositol ‐  Tiroides, cerebro, 
músculo, corazón, bazo, 
hígado y pulmón 
CHT  
(SLC5A7) 




- 12q23.1 Cadenas cortas de 
ácidos grasos 
‐  Intestino delgado, riñón, 
cerebro, retina y músculo 
SMIT1 
(SLC5A3) 
- 21q22.11 Mio-inositol   Cerebro , corazón, riñón 
y pulmón 
NIS    
(SLC5A5) 
- 19p13.11 I- (ClO4- ,SCN-, 
NO3-, Br-) 
  Tiroide, pecho lactante, 







ácido pantoténico y I- 
   Cerebro , corazón, riñón, 




- 11p14.2 Cadenas cortas de 
ácidos grasos 




En la última década se ha indicado la existencia de nuevos transportadores de 
esta familia, y aunque se han realizado algunos estudios, todavía está pendiente que se 
les asigne su completa caracterización funcional y estructural (Wood et al., 2003). 
Como más adelante veremos, la glucosa es absorbida principalmente a través del 
intestino mediante un sistema de transporte transepitelial, iniciado en la membrana 
apical por el cotransportador SGLT1 (Figura 7) (Kellett et al., 2000). 
El gen de SGLT1 se denomina SLC5-A1. Fue el primer transportador de esta 
familia en ser clonado a partir de librerías de cDNA de intestino delgado de conejo 
(Bermúdez et al., 2007). Se encuentra ubicado en el cromosoma 22 en la región q12.3 
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(Wright, 2013), y una extensión de 80 kb y 15 exones, que transcribe en una proteína 
compuesta por 664 aa y 73 kDa. Su estructura secundaria está formada por 14 α–
hélices, cuyos extremos carboxilo y amino terminales se encuentran situados en el 
espacio extracelular. Esta molécula cotransporta 2 iones de Na+ y una molécula de 














Figura 7. Estructura secundaria del SGLT1. Tomada de Wright et al., 2004. 
 
El transporte de monosacáridos por el SGLT1 tiene lugar en varias fases. En la 
primera fase se produce la unión de dos iones Na+ a la cara externa del transportador, 
produciendo un cambio conformacional en el transportador que permitirá el 
acoplamiento de una molécula de glucosa, o de galactosa. En la segunda fase, el Na+ y 
el monosacárido se transfieren a la cara citoplasmática del transportador, debido a un 
segundo cambio conformacional en el SGLT1 producido por la glucosa, que involucra a 
la rotación de la estructura α-hélice.  
Posteriormente, la glucosa situada en la cara interna del transportador pasará al 
citosol expulsando dos 2 iones Na+ (Bermúdez et al., 2007). La baja afinidad de la 
glucosa y el Na+ a los sitios de unión, así como la baja concentración intracelular de 
Na+, promueven la disociación de la glucosa y de los dos iones Na+ en el citosol 
(Wright et al., 2003). Finalmente, otro nuevo cambio conformacional permitirá la unión 
de nuevo de una molécula de monosacárido y de dos de Na+ al cotransportador 
(Bermúdez et al., 2007) (Figura 8). El cotransporte es completamente reversible, 
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dependiendo su dirección de la concentración del azúcar y del potencial del gradiente 
electroquímico de Na+ (Wright et al., 2004).  
Este transporte se puede realizar gracias a que la bomba ATPasa de Na+/K+ 
mantiene un gradiente electroquímico de Na+, permitiendo el transporte de azúcares en 
contra de gradiente (Wood et al., 2003). La ATPasa transporta 3 iones de Na+ por 2 de 
K+ y, el potasio se recicla cruzando la membrana basolateral mediante canales 








Figura 8. Mecanismo de funciona-
miento del SGLT1 para la entrada de 
glucosa o galactosa en la célula. 
Tomado de Bermúdez et al., 2007. 
 
 
Ha sido propuesto que el SGLT1 también realizaría un transporte de agua y de 
urea, uniéndose al cotransportador una vez producido el cambio conformacional por el 
Na+, de manera que cuando el Na+ y la glucosa son expulsados al citosol y la proteína 
vuelve a su conformación cerrada, el agua y la urea serían liberadas al citoplasma (Loo 
et al., 2002). Este proceso se explicaría por la presencia de un compartimento vesicular 
en el propio transportador que actuaría como un reservorio osmótico de los solutos 
transportados, y el agua fluiría en contra de gradiente entre la cara externa y el citosol 
(Naftalin, 2008). La importancia de que el SGLT1 pueda actuar como canal para el agua 
y la urea radica en que en la membrana del borde en cepillo no hay acuaporinas ni 
transportadores de urea, siendo asumido este papel por el SGLT1, que tiene una 
translocación estimada de unas 1000 veces/segundo a 37º C (Wright et al., 2004). 
Respecto a la familia de los GLUTs se han identificado 14 isoformas (GLUT1 - 
GLUT14), divididos en tres subfamilias (Figura 9) según similitudes en su secuencia, 
características funcionales y su especificidad a diferentes sustratos (glucosa, fructosa y/ 
o galactosa), sus valores Km, o por su respuesta a los bloqueadores específicos, como la 
citocalasina B (Castrejon et al., 2007). A la familia de genes que codifican para estas 
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proteínas se les denomina transportadores de soluto del grupo 2A (SLC2A, Solute 


















Figura 9. Miembros de la familia de los transportadores de glucosa: Tomado de Augustin, 2010. 
 
 
Tabla 2. Transportadores de la familia GLUT clase I 
Transportador	
(Gen)	 aa	 Cromosoma	 Transporta	 Km	 Localización	tisular	
GLUT1 
(SLC2A1) 
492 1p35.31.3 Glucosa, 
Galactosa 
1-2 mM Cerebro, tejido adiposo, 
músculo e hígado 
GLUT2 
(SLC2A2) 
522 3q26.1-26.2 Glucosa, 
Galactosa, 
Fructosa 
15–20 mM Hígado humano adulto, 
riñón, células-β del 
páncreas, intestino delgado 
GLUT3 
(SLC2A3) 
596 12p13.3 Glucosa 
Galactosa, 
manosa 
1-2mM Cerebro, miocardio fetal y 




509 17p13 Glucosa 5 mM Corazón, músculo 




- 12p13.31 Glucosa - Testículos 
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Los GLUT de la clase I (Tabla 2) comprenden las isoformas GLUT1-GLUT4 y 
al recientemente identificado GLUT14; dentro de la clase de los GLUT tipo II (Tabla 
3), se encuentran el transportador selectivo de la fructosa, GLUT5, y los transportadores 
GLUT7, GLUT9 y GLUT11. Finalmente, la clase III (Tabla 4) comprende a los 
transportadores GLUT6, GLUT8, GLUT10, GLUT12 y al transportador de mio-inositol 
acoplado a protones (HMIT) (Castrejon et al., 2007). Los GLUTs 1-5 son los más 
estudiados, y todos tienen papeles bien establecidos respecto al transporte de glucosa 
y/o fructosa en varios tejidos (Mueckler et al., 2013). 
 
Tabla 3. Transportadores de la familia GLUT clase II  
Transportador	
(Gen)	
aa	 Cromosoma	 Transporta	 Km	 Localización	tisular	
GLUT5 
(SLC2A5) 










(enterocitos) y colon 
GLUT9 
(SLC2A9) 
540 4p15.3 Glucosa 
Fructosa, 
Uratos 
- Hígado, riñones. En 
niveles bajos en intestino 



















Hígado, pulmones, tráquea 
y cerebro 
 
Tabla 4. Transportadores de la familia GLUT clase III 
Transportador	
(Gen)	
aa	 Cromosoma	 Transporta	 Km	 Localización	tisular	
GLUT6 
(SLC2A6) 




477 9q33.3 Glucosa, 
Fructosa 
Galactosa 
2,4 mM Testículos, cerebro y tejido 
adiposo. Intestino 
delgado en niveles bajos 
GLUT10 
(SLC2A10) 
541 20q13.1 Glucosa, 
Galactosa 
0,3 mM Hígado, páncreas, músculo 
cardíaco, pulmón, cerebro, 
músculo esquelético, 
placenta y riñón 
GLUT12 
(SLC2A12) 
617 6q23.2 Glucosa Alta 
afinidad 
Músculo esquelético, 




648 12q12 Mio-inositol - Cerebro, tejido adiposo 
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Una de las características diferenciales de los GLUT es su sitio de glicosilación, 
ya que los GLUT de la clase I y II lo tienen en el asa 1, mientras que los de clase III en 
el número 9 (Figura 9) (Wood et al., 2003). La mayoría de los substratos para algunos 
de los transportadores GLUT no han sido todavía identificados (Mueckler et al., 2013).. 
Los segmentos transmembrana 3, 5, 7 y 11 son hidrofílicos en una cara del cilindro α 
hélice e hidrofóbicos en la otra, por lo que conforman un poro que permite el paso del 
monosacárido a favor de un gradiente de concentración (Díaz-Hernández et al., 2002). 
El transporte de la glucosa a través de los GLUTs se realiza en diferentes etapas 
(Figura 10). Primero, la glucosa se une a la cara externa de la membrana, cambiando el 
transportador su conformación, localizándose así en la cara interna de la membrana la 
glucosa junto a su sitio de unión. Posteriormente, la glucosa se libera al citoplasma, de 
manera que el transportador cambia su conformación, volviendo finalmente la proteína 











Figura 10. Mecanismo propuesto para el ingreso de glucosa en la célula mediante la familia GLUT. 
Tomado de Díaz-Hernández et al., 2002.  
 
A continuación se muestra una pequeña descripción de aquellos transportadores 
de monosacáridos implicados a nivel intestinal. 
El transportador GLUT2 tiene baja afinidad por la glucosa, transportando 
además galactosa y fructosa, todos ellos con baja afinidad. Se expresa en las células β 
pancreáticas, en los hepatocitos, en los enterocitos y en las células tubulares renales y, 
dado su elevado valor Km (15-20 mM), es muy sensible a los cambios de glicemia, 
incrementando su actividad cuando aumenta la concentración de glucosa, y funcionando 
en condiciones cinéticas de primer orden (Díaz-Hernández et al., 2002). Este 
transportador se expresa en los enterocitos y tiene un papel importante en el mecanismo 
de la absorción intestinal de glucosa (Kellett et al., 2008). 
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El transportador GLUT5 transporta fructosa, ya que su afinidad por otros 
sustratos, como la glucosa, es mínima (Díaz-Hernández et al., 2002). 
Fundamentalmente, hay dos proteínas con la capacidad de transportar el monosacárido 
fructosa, GLUT2 y GLUT5. El transportador GLUT5 es incapaz de transportar glucosa, 
sin embargo, tiene una gran afinidad por la fructosa con un valor de Km 
aproximadamente 10 veces menor que el GLUT2 (Concha et al., 1997). 
El transportador GLUT7 es el miembro más desconocido de la familia. Se ha 
identificado recientemente, al detectarse un gen con características similares a los 
GLUTs, adyacente al gen del GLUT5 en el cromosoma 1p36.2, con el que tiene una 
gran similitud y homología (Bermúdez et al., 2007). El GLUT7 humano ha sido 
expresado en ovocitos de Xenopus leavis, mostrando la proteína una alta afinidad por la 
glucosa (Km = 0,3 mM) y por la fructosa (Km = 0,060 mM) (Li et al., 2004). Se expresa 
en intestino delgado y colon, aunque también se ha detectado en testículo y próstata; y 
su baja capacidad para transportar la glucosa y la fructosa hace pensar en la posibilidad 
de que sirva de transportador para otros sustratos (Cheeseman, 2008). 
El transportador GLUT8 tiene una Km de 2,4 mM para la fructosa y la glucosa, 
y está presente fundamentalmente en testículos, cerebro y tejido adiposo, pero también 
se expresa en bajas cantidades en el intestino delgado, colon y otros tejidos. Este 
transportador es el más parecido al GLUT6 (Bermúdez et al., 2007; Doege et al., 2000). 
En el intestino de ratón se han descrito tres variantes transcripcionales diferentes, como 
resultado de la eliminación de uno, dos y cuatro exones respectivamente (Romero et al., 
2009). Su función intestinal no está clara, pudiendo actuar como un transportador de 
azúcares de difusión facilitada entre compartimentos intracelulares y estar implicado en 
los procesos de glicosilación (Romero et al., 2009). 
El transportador GLUT9 se expresa principalmente en el hígado y en los riñones. 
El gen codificante para el GLUT9 se encuentra en el cromosoma 4p15.3, y se expresa 
en bajas cantidades en el intestino delgado, la placenta, el pulmón y los leucocitos. Este 
transportador tiene una gran homología con el GLUT5, compartiendo igualmente la 
pérdida del aminoácido triptófano en la hélice 10 (Bermúdez et al., 2007).  
El transportador GLUT12 es una proteína de mayor tamaño que las otras 
isoformas (617 aminoácidos) y presenta una gran homología con GLUT4 (Bermúdez et 
al., 2007). Recientes trabajos sugieren que GLUT12 también podría ser sensible a la 
insulina, de manera similar a GLUT4 (Waller et al., 2013). 
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6.5. Modelos de absorción intestinal de glucosa 
Desde mitad del siglo XX es sabido que existen dos procesos diferentes para la 
absorción de glucosa y fructosa en el intestino, donde ambos son acumulativos, y el 
primero de ellos requiere la presencia de Na+ en el medio (Drozdowski et al., 2006). 
Robert K. Crane fue quien propuso la original “teoría del cotransporte” (Hamilton et al., 
2013), consistente en un transporte activo secundario dependiente de Na+  para solutos 
orgánicos, y siendo ellos los primeros en proponer que el transporte de solutos activos 
dependería de un potencial de energía inherente al gradiente de Na+ a lo largo de la 
membrana celular (Wright et al., 2004). Este tipo de transporte para la glucosa se 
localizaba en la parte luminal del epitelio intestinal (Geck et al., 1989). Así, el modelo 
clásico de la absorción de la glucosa (Figura 11) consiste en un primer paso en el que la 
glucosa (y la galactosa) son transportadas en contra de gradiente mediante el 












Figura 11. Absorción de los carbohidratos en los enterocitos. GLUT2, SGLT1: transportadores de 
glucosa (y galactosa); GLUT5: transportador de fructosa. Tomada de Gil-Hernández, 2010. 
 
En el intestino, el GLUT2 es la mayor isoforma que transporta la glucosa a nivel 
de la membrana basolateral (Mueckler et al., 2013). Por lo que una vez que la glucosa (y 
la galactosa) se encuentran en el enterocito, serán transportadas por el GLUT2 a través 
de la membrana basolateral hasta la circulación sanguínea mediante difusión facilitada 
(Kellett et al., 2008).  
A diferencia de la glucosa y la galactosa, la fructosa se transporta a través de la 
membrana apical por difusión facilitada mediante el transportador GLUT5 (Burant et 
al., 1992), y para su salida hacia la circulación utilizará el GLUT2 (Kellett et al., 2008). 
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De esta manera los tres monosacáridos, glucosa, galactosa y fructosa, son transportados 
fuera del enterocito a través de la membrana basolateral, desplazándose hacia la sangre 
a favor de gradiente de concentración, mediante difusión facilitada (Wright et al., 2003). 
Sin embargo, podría haber otro mecanismo distinto para la salida de los azúcares 
del enterocito, ya que en ratones deficientes de GLUT2 intestinal no se observa 
alteración en el proceso de absorción intestinal de glucosa (Stümpel et al., 2001). Esta 
segunda vía de salida de la glucosa del enterocito requería de la fosforilación de la 
glucosa, para transformarse en glucosa-6-fosfato, que sería captada por el retículo 
endoplásmico mediante un transportador específico. Posteriormente sería desfosforilada 
en el retículo y liberada por la membrana basolateral del enterocito mediante un proceso 














Figura 12. Transporte de los azúcares a través del epitelio Tomado de Wright et al., 2004.  
 
A pesar de la aceptación generalizada del modelo presentado anteriormente, que 
como tal se encuentra en los libros de texto que explican el proceso de la absorción de la 
glucosa en el intestino delgado, ha habido desde el principio un debate acerca del 
mismo. Por un lado se encontraban los defensores del modelo que explican todo el 
proceso en términos de un componente activo, llevado a cabo por el SGLT1, mientras 
que otros investigadores proponían que también tenía lugar un mecanismo pasivo, 
proponiéndose un flujo paracelular, ya que los resultados mostraban unas cinéticas 
lineales para concentraciones de glucosa incluso superiores a 100 mM (Kellett et al., 
2008). De hecho en experimentos realizados con anterioridad a la hipótesis de Crane, ya 
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se había clasificado el transporte intestinal de la glucosa en dos componentes, uno 
inhibido por la florricina (actualmente conocido como el mayor inhibidor del SGLT1), y 
otro insensible a ésta (Röder et al., 2014). En base a estas observaciones y discrepancias 
entre los resultados de diferentes laboratorios, Kellett y colaboradores (Kellett et al., 
2000), en base a estudios realizados sobre SGLT1 y GLUT2, proponen una nueva 
hipótesis en la absorción de glucosa se explicaría por la existencia de un mecanismo 
transporte de glucosa sensible a la floretina, correspondiente a GLUT2, y otro 
componente insensible a la floretina, que correspondería a SGLT1. En este modelo se 
mostraba que SGLT1 tenía una cinética de saturación simple (Kt aproximada de 27 
mM), mientras que GLUT2 sería el componente difusional y cooperativo, representando 
a altas concentraciones de glucosa un 75% de toda la glucosa transportada. 
Curiosamente, la cantidad de proteína de GLUT2 en el borde en cepillo de los 
enterocitos aumentaba conforme se incrementaba la concentración de glucosa a 









Figura 13. La absorción de la glucosa en la 
membrana del borde en cepillo del yeyuno de rata 
in vivo comprende un componente activo y otro 
pasivo. Por un lado, el componente sensible a la 
floretina, GLUT2, y por otro lado, el componente 
insensible a la floretina, SGLT1. El western blot en 
vesículas de la membrana apical muestra que 
GLUT2 aumenta con las concentraciones de 
glucosa. Tomado de Kellett et al., 2008.  
 
Por lo tanto, según este modelo, la entrada de glucosa en los enterocitos se 
produciría por SGLT1 y GLUT2 (Figura 14), un mecanismo activo y otro de difusión; 
mientras que su salida por la membrana basolateral se llevaría a cabo por el 
transportador GLUT2 (Kellett et al., 2008). GLUT2 estaría situado normalmente en la 
membrana basolateral, y en presencia de altas concentraciones luminales de glucosa 
sufriría una translocación a la membrana apical (Kellett et al., 2008). Sin embargo, en la 
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presentación de esta nueva hipótesis de mecanismo de absorción de la glucosa surgen 
dos cuestiones. La primera es que si GLUT2 está en la membrana apical, ¿por qué 
ningún laboratorio lo ha localizado antes allí?, y la segunda sería ¿cómo se produce la 












Figura 14. Microscopia confocal de la expresión de GLUT2 (A) y SLGT1 (B) en intestino delgado de 
rata. GLUT2 es detectado en el borde en cepillo y en la membrana basolateral, mientras que SGLT1 solo 
es detectado en el borde en cepillo de los enterocitos. Tomado de Mace et al., 2007. 
 
Respecto a la identificación de GLUT2, trabajos de varios grupos habían 
mostrado previamente que GLUT2 era detectado solo en la membrana basolateral de los 
enterocitos. Se pensó inicialmente que la no detección de GLUT2 en la membrana 
apical era debida a la metodología empleada para fijar los tejidos y el tiempo 
transcurrido desde el tratamiento y/o manipulación. Sin embargo, finalmente de observó 
que, además del tiempo transcurrido desde la escisión del tejido hasta su fijación, otro 
elemento importante era el anticuerpo utilizado. Así, se demostró que los anticuerpos 
realizados frente a epitopes del extremo C-terminal de la proteína GLUT2 eran 
incapaces detectar GLUT2 en la membrana apical, pero si en la basolateral, quizás 
debido a un cierto enmascaramiento de esa parte de la proteína tras su inserción en 
borde en cepillo del enterocito, mientras que anticuerpos frente el extremo N-terminal o 
los bucles transmembrana lo detectaban fácilmente (Kellett, 2001; Kellett et al., 2008). 
En relación al segundo punto, el tráfico de GLUT2 a la membrana del borde en 
cepillo estaría mediado por la proteína kinasa C (PKC), en un proceso mediado por 
proteínas kinasa activadas por mitógenos (MAP kinasas) (Kellett, 2001). Sería la 
entrada de glucosa a través de SGLT1 que activaría la PKC βII, cuya expresión aumenta 
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al mismo tiempo que aumenta la expresión de GLUT2 en la membrana apical 
(Drozdowski et al., 2006).  
Por lo tanto, y según el modelo propuesto por Kellett, en una situación previa a 
la ingestión de alimentos, la concentración de glucosa en la luz intestinal es muy baja, 
inferior incluso que en la sangre. En esta situación la presencia y actividad de GLUT2 
sería muy baja, y la absorción de glucosa en contra de gradiente de concentración se 
realizaría a través de SGLT1 (Kellett, 2001) (Figura 15A). 
Sin embargo, tras la ingestión de alimento, las concentraciones locales de 
glucosa son muy elevadas, como consecuencia de la hidrólisis de los disacáridos. 
Entonces, el transporte de glucosa a través de SLGT1 provoca la activación de la PKC 
βII, y la subsiguiente activación y rápido reclutamiento de GLUT2 en la membrana del 
borde en cepillo del enterocito, provocando un aumento de la absorción de glucosa ya 
que la velocidad de transporte de glucosa a través de GLUT2 es varias veces superior a 

















Figura 15. Situación de los transportadores en 
las células epiteliales intestinales, antes de la 
ingestión (A) y después de la ingestión de 
alimentos (B). Tomado de Kellett, 2001. 
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En resumen, la despolarización de la membrana del enterocito por SGLT1, al 
transportar la glucosa y el Na+, provoca la entrada de Ca2+ por canales Cav 1.3, 
causando una reorganización del citoesqueleto del enterocito, que permitiría el tráfico 
de GLUT2 entre la membrana basolateral y la apical. Además, a altas concentraciones 
de azúcares, tanto glucosa como fructosa, activarían los receptores apicales 
T1R2+T1R3. Tanto la PLC β2 (fosfolipasa C β2) como la PKC βII se encuentran 
presentes como formas inactivas en el citosol, y se desplazarían a la membrana apical 
tras la estimulación por T1R2+T1R3. La fructosa, aunque no es transportada por el 
SGLT1, puede despolarizar la membrana apical mediante una ruta metabólica cerrando 
















Figura 16. Regulación del transportador GLUT2 en la membrana apical mediante el Ca2+ y los receptores 
del gusto. Tomado de Kellett et al., 2008. 
 
Los receptores de sabor dulce (T1R1, T1R2 y T1R3), son activados en el rango 
de 30-100 mM de glucosa. Estos receptores funcionan a través de proteínas G, que 
implican a la α-gustducina y la transducina, están ligados a la fosfolipasa C (PLC) y su 
expresión ha sido demostrada en el intestino delgado (Mace et al., 2007). Como se ha 
indicado anteriormente, la activación de estos receptores de sabor dulce activaría la PLC 
y la PKC, produciendo el tráfico de GLUT2. 
La presencia de GLUT2 en la membrana del borde en cepillo fue inicialmente 
descrita en condiciones experimentales de diabetes, es decir, en hiperglucemia y déficit de 
insulina (Tobin et al., 2008). Estudios posteriores mostraron que la insulina induce la 
25 
internalización del transportador GLUT2. La insulina actuaría a través de sus receptores 
(IR) localizados en la membrana basolateral del enterocito, provocando una 
internalización de GLUT2, tanto desde la membrana apical como basolateral (Tobin et al., 
2008). Este efecto es justamente el contrario al observado de la insulina sobre GLUT4, 
que al actuar sobre adipocitos y células musculares provoca una rápida translocación de 
GLUT4 a la membrana plasmática, aumentando la entrada de glucosa en la célula y 
disminuyendo su concentración plasmática (Tobin et al., 2008). La insulina también es 
capaz de prevenir la inserción del GLUT2 en la membrana apical, incluso con altas 
concentraciones de glucosa en el lumen intestinal (Leturque et al., 2009) (Figura 17). 
Una dieta alta en glucosa, fructosa o grasas, puede producir resistencia a la insulina. De 
esta manera, la falta de insulina (o resistencia a ella) y la hiperglicemia hace que la 
cantidad de transportador GLUT2 en la membrana del enterocito se encuentre aumentada 
de manera permanente al no producirse su internalización celular, manteniéndose 
entonces elevada absorción de glucosa (y fructosa), a pesar de encontrarse la glucosa 
sanguínea elevada anormalmente (Tobin et al., 2008). 
La translocación del GLUT2 no solo se produce en altas concentraciones 
luminales de glucosa, sino también en respuesta al GLP-2 (glucagón like peptide 2). El 
GLP puede actuar desde la circulación o tras su liberación por células enteroendocrinas, 
bien directamente o estimulado por el GIP (polipéptido insulinotrópico dependiente de 













Figura 17. Regulación endocrina y paracrina de la absorción intestinal de azúcares. GIP (polipéptido 
insulinotrópico dependiente de glucosa) (antes llamado polipéptido inhibidor gástrico), GLP (péptido 
similar al glucagón). Tomado de Kellett et al., 2008. 
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Tanto el SGLT1 como el GLUT2 estarían presentes en todas las porciones del 
intestino delgado, mostrando SGLT1 una mayor expresión que GLUT2 en la parte 
apical y media del eje cripta-vellosidad, indicando que el SGLT1 tiene una mayor 
importancia en la absorción de la glucosa en el intestino delgado. Se puede concluir que, 
la absorción de monosacáridos de la dieta se produce principalmente en el duodeno y en 
la parte superior del yeyuno del intestino delgado (Castrejon et al., 2007). 
En cuanto al monosacárido fructosa, entra en la célula epitelial principalmente 
por el transportador GLUT5, sin embargo, este transportador podría ser parcialmente 
sustituido por el transportador GLUT7, un transportador con alta afinidad por la 
fructosa y la glucosa, presente en el intestino delgado y en el colon (Aschenbach et al., 
2009) (Figura 18). El transportador GLUT7 comparte un 68% de similitud con el 
GLUT5, su isoforma más relacionada, pero a diferencia de los clásicos transportadores 
(SGLT1, GLUT2 y GLUT5), GLUT7 parece estar situado en una zona más distal del 
intestino delgado, el íleon, mientras que los otros transportadores, predominantemente 










Figura 18. Transporte de las hexosas en los enterocitos del intestino. Tomado de Cheeseman, 2008. 
 
En cuanto al transportador GLUT8, se ha demostrado su expresión en el 
intestino de ratones (Romero et al., 2009). El papel de este transportador en el intestino 
es un campo para investigaciones futuras, ya que también se ha demostrado su 
expresión en intestino humano (Aschenbach et al., 2009), donde podría ser un 
modulador de la absorción de glucosa al regular también la expresión de GLUT12 
(DeBosch et al., 2012). 
En resumen, y en base a todo lo expuesto anteriormente el proceso de absorción 
de glucosa, y de monosacáridos en general, es más complejo de lo que inicialmente fue 
pensado, y puede apreciarse en la Figura 19. 
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Así, la glucosa y galactosa entrarían en el enterocito en primer lugar a través del 
SGLT1, para posteriormente utilizar también GLUT2 cuando éste transportador es 
translocado desde la membrana basolateral y compartimentos intracelulares s la 
membrana apical y propiciar la entrada masiva de estos azúcares. La fructosa, por su 
lado, entraría en el enterocito a través de GLUT5. Una vez en el enterocito, estos 
azúcares saldrían del mismo hacia la circulación sanguínea mediante el transportador 
GLUT2, ayudada la glucosa también por un transporte vesicular y exocitosis previa 
transformación en glucosa-6-fosfato. 
En todo este proceso no se debe olvidar la posible participación de GLUT7 y 
GLUT8 en el transporte de fructosa, así como de GLUT12 en el de la glucosa y 
galactosa. Si bien es cierto que la expresión de estos transportadores es baja, en 
comparación con SLGT1, GLUT2 y GLUT5, no se puede descartar su participación en 




















Figura 19. Modelo general propuesto sobre la participación de diferentes transportadores de 
































6.6. Patologías relacionadas con la absorción intestinal de 
azúcares  
Como hemos visto durante el desarrollo de este trabajo, todos los carbohidratos 
son digeridos mayoritariamente a las formas simples de glucosa, galactosa y fructosa 
antes que sean absorbidos por el intestino delgado, utilizando mecanismos 
transportadores dependientes de sodio, pero también independientes. Esto hace que 
existan determinadas patologías asociadas estos procesos de transporte englobadas 
dentro de los procesos de malabsorción de azúcares, entre ellas la malabsorción de 
glucosa-galactosa, la malabsorción de la fructosa y el síndrome de Fanconi-Bickel. 
 
La malabsorción de glucosa-galactosa fue descrita simultáneamente por 
primera vez en 1962 (Laplane et al., 1962; Lindquist et al., 1962). Consiste en un 
desorden autosómico recesivo por un defecto en el transporte de la glucosa y de la 
galactosa. El cuadro clínico y bioquímico de este síndrome se caracteriza por diarrea 
acuosa y con glucosa/galactosa en las deposiciones, que se desarrolla a los tres días de 
alimentación con leche, y continúa siempre y cuando la alimentación contenga estos 
monosacáridos o cualquier carbohidrato compuesto por ellos. Sin embargo, estos 
pacientes absorben bien la fructosa y la xilosa (Wright et al., 2003). 
Experimentos de autoradiografias con florricina marcada mostraron que el fallo 
en la absorción era debido a una reducción en el cotransportador de Na+ /glucosa 
(Schneider et al., 1966). Pero fue la clonación de SGLT1 en 1987 (Hediger et al., 1987), 
lo que permitió identificar en 1991 la primera mutación puntual del gen responsable de 
esta patología (Turk et al., 1991). Como es un desorden de tipo autosómico recesivo, los 
individuos afectados deben heredar dos copias defectuosas del gen SGLT1, localizadas 
en el cromosoma número 22. Las mutaciones producidas resultan en un SGLT1 no 
funcional, o en una localización incorrecta de la proteína, de manera que la glucosa y la 
galactosa, no pueden ser transportadas fuera del lumen intestinal (Wright et al., 2003). 
Actualmente se conocen más de 50 mutaciones que afectan a más de 300 pacientes 
(Wright et al., 2003). 
 
Un aspecto interesante a tener en cuenta, es que a pesar de la presencia de un 
GLUT2 funcional en estos pacientes, no son capaces de absorber la glucosa (Jones et 
al., 2011). 
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Otra patología es la malabsorción de la fructosa. No se debe confundir la 
malabsorción (intolerancia) de la fructosa con la fructosemia, también conocida como 
intolerancia hereditaria a la fructosa, ya que la fructosemia es debida un una deficiencia 
genética para la enzima fructosa-1,6-difosfoaldolasa o aldolasa B, responsable de la 
metabolización de la fructosa en el hígado. Los pacientes con malabsorción de fructosa 
presentan síntomas tales como diarrea crónica y dolor abdominal. Aunque no están 
claros los mecanismos responsables de esta patología, se sabe que están en relación con 
un déficit del transportador GLUT5. La disminución del transportador GLUT5 podría 
estar relacionada con la ingestión de altas concentraciones de fructosa, que además 
limitarían la capacidad de absorción de este transportador de difusión facilitada (Jones 
et al., 2011). Curiosamente la ingestión de glucosa facilitaría la absorción de fructosa, 
quizás en parte debido a la participación del transportador GLUT2 en la absorción de 
ambos monosacáridos. Hasta el momento no se ha identificado ningún tipo de mutación 
genética sobre el transportador GLUT5 asociada a este proceso de malabsorción de 
fructosa (Wright et al., 2003). 
 
En humanos, algunas mutaciones congénitas ausotómicas recesivas en el gen del 
transportador GLUT2 son responsables del síndrome de Fanconi-Bickel (Santer et al., 
2002). Dado que GLUT2 es un transportador de glucosa presente en numerosos tejidos 
(hígado, páncreas, riñón, así como intestino delgado), un defecto en el mismo tendrá 
graves consecuencias generales, y en particular para sobre la homeostasis de la glucosa 
en el organismo. Los pacientes con este síndrome, no toleran azúcares simples en su 
dieta, aunque algunos de ellos sí que pueden absorber el almidón procedente del maíz 
(Leturque et al., 2005). El síndrome de Fanconi-Bickel se caracteriza por un daño en la 
homeostasis de la glucosa con hipoglicemia durante el ayuno e hiperglicemia 
posprandial, intolerancia a la glucosa y galactosa, así como hepatomegalia, nefropatía, 
raquitismo y baja estatura severa (Grünert et al., 2012). La alteración de la homeostasis 
de la glucosa se produce por fundamentalmente por el defecto de GLUT2 en el hígado y 
el hecho de que este transportador funcione de manera reversible. Debido a ello se altera 
la entrada y salida de glucosa en el hígado, y se comprometen tanto los procesos de 
gluconeogénesis y glucogenolis. Así, durante el estado posprandial aparece 
hiperglucemia e hipergalactosemia, por la reducida captación hepática. La acumulación 
intracelular de monosacáridos durante el ayuno en el hígado, produce hepatomegalia, 
inhibiendo la glucogenólisis y acumulando glucógeno (Pascual, 2006). 
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Los ratones con deficiencia de GLUT2 mueren a las dos o tres semanas de su 
nacimiento, sin embargo, pueden ser mantenidos vivos si se les administra insulina, por 
lo que su muerte sería debida el defecto pancreático y sus consecuencias en la 
homeostasis de la glucosa (Leturque et al., 2005). Curiosamente, en experimentos sobre 
ratones transgénicos con deficiencia de GLUT2 en el tejido intestinal no se altera el 
proceso absortivo de la glucosa (Stümpel et al., 2001); y algo similar ha sido 
demostrado en pacientes con síndrome de Fanconi-Bickel, donde los test de tolerancia a 
la glucosa mostraron que no existía problemas de malabsorción de glucosa comparados 
con individuos control (Santer et al., 2003), sugiriendo ambos trabajos que otros 
mecanismos están implicados en el proceso de transporte de azúcares a través de la 





7. Conclusiones  
 
A partir de la revisión bibliográfica realizada sobre el proceso de la absorción 
intestinal de la glucosa podemos obtener las siguientes conclusiones: 
 
 El proceso de absorción de la glucosa es complejo, y en él están implicados por 
un lado enzimas que permiten la degradación de polisacáridos y disacáridos, y 
por otro lado, una serie de transportadores que permiten el paso de los 
monosacáridos a través de la membrana del enterocito. 
 Existen dos grandes familias de transportadores de glucosa, la familia de los 
GLUTs (Transportadores de difusión facilitada de glucosa) y la familia de los 
SGLTs (Transportadores activos de glucosa dependientes de sodio). 
 Desde mitad del siglo XX el proceso de absorción intestinal de la glucosa ha 
intentado ser explicado con diferentes modelos e hipótesis, que se han ido 
corroborando posteriormente, gracias a la clonación, identificación y 
caracterización de diferentes proteínas transportadoras. 
 El modelo clásico para explicar la absorción de glucosa se ha visto 
recientemente actualizado. Así, la absorción se inicia por el SGLT1, y la glucosa 
absorbida sirve de señal para translocar a GLUT2 desde la membrana basolateral 
y compartimentos intracelulares hasta la membrana apical, para facilitar la 
entrada de grandes cantidades de glucosa. Finalmente, la glucosa saldrá del 
enterocito por la membrana basolateral a través del transportador GLUT2. 
 El tráfico intracelular de GLUT2 entre diferentes compartimentos y membranas 
ha supuesto un gran avance en la comprensión del proceso fisiológico de la 
absorción intestinal de glucosa, y de sus alteraciones, dado que dicho tráfico se 
encuentra regulado de diferentes mecanismos paracrinos y endocrinos. 
 Diferentes patologías, como la malabsorción de glucosa-galactosa, o el síndrome 
de Fanconi-Bickel son debidas a alteraciones en estos transportadores. Otras, 




8. Conclusions  
 
From this scientific literature review about intestinal sugar absorption, we can 
reach the following conclusions: 
 
 Intestinal sugar absorption is a complex process in which firstly it are involved 
several enzymes to degrade polysaccharides and disaccharides into some simple 
monosaccharides (the digestion process), and secondly, specific carriers 
accomplish their transport through the enterocyte membrane.  
 Sugar transporters are classified into two major families, SGLT (Na+- coupled 
glucose cotransporters), and GLUT (Glucose transport facilitators). 
 From the second half of the twentieth century, the intestinal absorption process 
has been attempted to be explained with different models and hypothesis, which 
has been confirmed later, thanks to cloning and identification techniques as well 
as protein characterization.  
 The classic model to explain intestinal sugar absorption has been recently 
updated. This absorption process begins with SGL1 transporter, and in response 
to absorbed glucose, a rapid translocation of GLUT2 appears to the apical 
membrane from the basolateral membrane and intracellular compartments, 
making easier the entry of a high glucose load. Finally, glucose leaves the 
enterocyte throughout the basolateral membrane by the GLUT 2 transporter. 
 The intracellular trafficking of GLUT2 is regulated by several paracrine and 
endocrine mechanisms, extending our knowledge about the physiological 
process of intestinal glucose absorption. 
 Some pathologies are caused by an alteration of these transporters (glucose-
galactose malabsorption, Fanconi-Bickel syndrome). Others, such as diabetes, 




9. Evaluación de la Asignatura  
 
Esta asignatura, principalmente me ha producido dos grandes aportaciones, la 
de realizar una revisión bibliográfica por primera vez y, el conocimiento más profundo 
acerca del tema en cuestión, ya que el proceso de la absorción de la glucosa se había 
estudiado durante la docencia, sin embargo no de manera tan detallada. 
Fundamentalmente, el tema de esta revisión, está muy ligado con la asignatura de 
Fisiología General y de la Nutrición de primer curso.   
 
En cuanto a la realización de la revisión bibliográfica, conlleva a la búsqueda 
de artículos científicos acerca del tema, tal y como se indica en los objetivos, la mayoría 
en el idioma inglés por defecto, y con un intervalo de tiempo lo más amplio posible para 
intentar reflejar los descubrimientos/experimentos de la manera más ordenada posible. 
Por lo que, durante la realización de esta revisión he aprendido a buscar información de 
manera más eficiente, así como a ser más crítica con lo leído y a mejorar la lengua 
inglesa escrita; esta revisión ha sido realizada principalmente durante una estancia 
Erasmus, por lo que también consulté libros en determinadas bibliotecas para entender 
mejor el proceso. Así, esta asignatura, a pesar de ser reconocida con 6 ETCS, destacaría 
de alguna manera sobre las demás, considerándola necesaria para terminar el Grado en 
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